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Obj ectifs 


GENERAUTES 


L'estomac serf de reservoir et de premier lieu 
d'elaboration du travail digestif. L'entree du 
bol alimentaire dans l'estomac entraTne une 
distension gastrique qui active des mecanorecepteurs parietaux ; 
il en resulte une secretion reflexe de plusieurs hormones pro- 
duces par l'estomac dont la gastrine. La gastrine est egalement 
activee par ('augmentation du pH gastrique et par les acides 
amines. L'acide est produit par la cellule parietale qui possede 
un nombre important de molecules enzymatiques de type 
ATPase H + /K + responsable de production d'ions H + . L'hyper- 
secretion acide gastrique et (’augmentation de la masse des 
cellules parietales sont frequentes chez les patients ayant un 
ulcere duodenal. Cet etat hypersecretoire pourrait etre le fait 
de parametres genetiques et/ou de I'inflammation induite par 
H. pylori et de perturbations du metabolisme de la gastrine 
qu'elle pourrait induire. En fait, les consequences de I'infection 
par H. pylori sont importantes, car ('eradication de la bacterie 
normalise les parametres de la muqueuse gastrique et corrige 
la production exageree de gastrine. Le suivi des patients ulce- 
reux apres eradication bacterienne a montre au plan physio- 
pathologique, une reduction importante du debit acide secre- 
toire stimule par le gastrin-releasing-peptide et une diminution 
du risque de recidive ulcereuse duodenale au plan anatomique. 
Deux facteurs jouent done un role physiopathologique dans la 
genese de I'ulcere duodenal et sa recidive : H. pylori et secretion 
acide ( v . . encadre 1). 

Helicobacter pylori (encadre 2) 

L'infection par H. pylori (fig. 1) est retrouvee dans 95 a 100 % 
des ulceres duodenaux (UD). Toutefois, seulement environ 10 % 
des patients presentant une infection a H. pylori developperont 
un UD au cours de leur vie. La maladie ulcereuse est multifacto- 
rielle, l'infection par H. pylori e tant le facteur le plus important 
au vu de I'efficacite de ('eradication. Le risque ulcereux pourrait 
varier selon la virulence du micro-organisme, et selon plusieurs 


Diagnostiquer un ulcere gastrique, un ulcere duodenal, une gastrite. 
Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 


autres facteurs dependants de Phote (age, sexe, groupe sanguin 0 
et statut secretaire acide, expression de Pantigene Lewis, taba- 
gisme, etc.). L'infection par H. pylori est a I'origine de plusieurs 
perturbations gastroduodenales, comme une gastrite histologique, 

1 / CE QU'IL FAUT SAVOIR 
EN PHYSIO PAT HO LOG IE - - 


H. pylori tend a coloniser l'antre et le corps de l'estomac, 
mais I'inflammation est surtout active dans l'antre. Chez les 
patients atteints d’ulcere duodenal (UD), la portion acido- 
secretante de l'estomac semble relativement resistante a 
l'infection. Cela pourrait simplement refleter l'existence 
d'un environnement hyperacide hostile. La capacite a pro- 
duire des volumes importants de secretion acide gastrique 
(probablement genetiquement determinee) pourrait expli- 
quer les differentes modifications en reponse a l'infection, 
e'est-a-dire, d'une part au niveau gastrique la restriction de 
I'inflammation au niveau antral, et d'autre part, la presence 
de foyers metaplasiques gastriques dans le duodenum, ces 
deux parametres distinguant UD et ulceres gastriques. L 'in- 
flammation chronique active de la muqueuse et l'attaque 
acide et peptique de la muqueuse duodenale aboutissent 
a des erosions, et fmalement a des ulcerations franches. 
Alors que l'infection par H. pylori est presente chez prati- 
quement tous les patients avec un UD, ce dernier est de 
survenue plutot rare chez les patients infectes. Vraisem- 
blablement, d' autres facteurs interagissent au cours de 
l'infection pour creer un profil a risque d'UD : genetiques 
(presence de l'antigene Lewis, permettant l'adherence 
bacterienne), environnementaux (tabagisme, stress). • 
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une augmentation de la liberation de gastrine (notamment post- 
prandiale). Ces perturbations regressent apres ('eradication d'H. 
pylori e t la disparition de la gastrite. Les individus ne secretant 
pas les antigenes de groupe sanguin ABO ont un risgue accru de 
maladie UD et sont connus pour retenir H. pylori dans leur esto- 
mac. La bacterie lie preferentiellement I'antigene Lewis b (Leb) 
localise en surface des epitheliales gastrigues, gui fait partie des 
antigenes de groupe sanguin gui determine le groupe 0 et 
pourrait expliguer le risgue entre 1,5 et 2 fois plus important de 
maladie ulcereuse peptigue gue les individus dont les groupes 
sanguins sont A ou B. 

Un UD survenant chez un patient non infecte par H. pylori doit 
faire reconsiderer le diagnostic d'ulcere peptigue et faire evoquer 
la prise d'anti-inflammatoires non steroTdiens (AINS), une maladie 
de Crohn, une hypersecretion acide gastrigue idiopathique ou 
liee a un gastrinome. Les AINS sont probablement a I'origine de 
la majorite des ulcerations apparaissant chez les sujets ages ou 
non infectes par H. pylori. 


Secretion acide 

Elle est produite par les cellules parietales sous I'influence de 
la gastrine. La gastrine est produite par les cellules G antrales en 
reponse au repas et a la distension antrale. Les cellules D pro- 
duisant la somatostatine se retrouvent a la fois dans I'antre 
comme dans le corps de I'estomac et sont responsables de I'in- 
hibition de la gastrine et de I'acide. Avant la decouverte d'H. pylori, 
on acceptait le dogme « pas d'ulcere, pas d'acide ». Meme si ce 
dogme est desuet, la suppression acide est toujours un volet 
capital du traitement de I'ulcere. Un tiers des individus qui font 
des ulceres duodenaux ont une hypersecretion acide, soit du fait 
d'une hypergastrinemie moderee d'origine eutopique (souvent 
due a H. pylori), soit, beaucoup plus rarement, d'une hypergas- 
trinemie majeure d'origine ectopique (tumorale) due a un gastri- 
nome (encadre 3). L'hypergastrinemie dans I'infection d'H. pylori 
pourrait etre la consequence d'un defaut d'inhibition par la soma- 
tostatine produite par les cellules D. 


2 / MOYENS DIAGNOSTIQUES DE L'INFECTION GASTRIQUE PAR H. PYLORI 


Le choix depend de plusieurs facteurs : 
la disponibilite et le cout du test ; la notion 
de traitement prealable pour I'infection a 
H. pylori ; Vindication d'une fibroscopie. 

S'il n'est pas prevu de realiser une fibro- 
scopie et que le patient n'a pas deja recu un 
traitement pour H. pylori , la serologie est 
probablement le test de choix. Son cout est 
faible. Elle peut etre realisee dans un labo- 
ratoire ou dans le bureau du medecin a 
l'aide d'un kit H est inutile de renouveler 
une fibroscopie uniquement pour deter- 
miner s'il existe une infection a H. pylori. 

Si une fibroscopie est indiquee, les 
tests de detection de l'urease (CLO test) 
et Thistologie sont les methodes de choix. 
Le CLO test est base sur la mise en evi- 
dence d’une activite ureasique d’une 
biopsie antrale. En effet, tres peu de 
microbes peuvent avoir une activite urea- 
sique. La revelation colorimetrique a la 
temperature ambiante permet de mettre 
en evidence une telle activite. Un gel qui 
contient de l’uree et un colorant sensible 
a l’ammoniaque ou a la variation du pH 
sert a mettre en evidence cette activite qui 
transformera l’uree en ammoniaque. Son 
cout est faible et sa sensibilite est grande. 
En pratique, ce test n’a d’interet que si 
l’histologie ne peut etre pratiquee. L’his- 


tologie est sans doute le meilleur test, car 
elle pennet de faire le diagnostic d 'H. pylori 
avec une tres grande sensibilite. Cela 
permet, en outre, de faire le diagnostic 
de gastrite. 

Pour les patients qui ont deja ete trai- 
tes pour I'infection a H. pylori et pour les- 
quels il est important de confirmer f era- 
dication, ce qui est le cas pour les ulceres 
compliques, le test respiratoire a l'uree 
marquee est certainement le plus adapte. 
II est rembourse par la Securite sociale 
dans cette situation. II consiste a faire ava- 
ler a jeun une solution contenant de l’u- 
reel3C. S’il existe une activite ureasique 
dans I’estomac, l’uree sera metabolisee et 
le gaz 13C02 qui en resulte sera detec- 
table du fait du poids du carbone. Ainsi, 
le gaz expire a des temps variables (0, 1 5, 
30, 45 min) permet de tracer une courbe 
d’elimination de 13C02. Compare a un 
seuil de base, on peut determiner les indi- 
vidus positifs pour ce test. Quand le test 
respiratoire n'est pas disponible, le CLO 
test peut etre utilise. Des prelevements 
doivent etre conserves pour une analyse 
histologique, notamment si le CLO test 
est negatif et que I'infection semble per- 
sistante, par exemple en cas de mauvaise 
reponse clinique. L'absence d'inflamma- 


tion et $H. pylori sur les biopsies plus de 
4 semaines apres la fin du traitement 
constituent la preuve quasi formelle de 
l'eradication. Dans tous les cas, il est 
important de laisser un intervalle d'au 
moins 4 semaines apres la fin du traite- 
ment avant de confirmer l'eradication. 
Enfin, les serologies sont d'interpretation 
difficile pour determiner si H. pylori a ete 
eradique : la decroissance des anticorps 
peut etre tres lente apres eradication. 

La determination de I'infection a 
H. pylori par f utilisation de plusieurs tests 
peut etre utile dans certains cas com- 
plexes. Elle doit etre realisee dans un cen- 
tre specialise disposant d'un laboratoire 
de reference. Pour les patients qui ont 
recidive apres plusieurs traitements anti- 
biotiques, la determination de la sensibi- 
lite de la souche d 'H. pylori aux differents 
antibiotiques est un element determinant 
de la prise en charge. Ces cas d'infections 
recidivantes constituent certainement Vin- 
dication restante de la mise en culture de 
biopsie gastrique. Pour ameliorer le ren- 
dement des cultures, il est utile de multi- 
plier les prelevements dans plusieurs sites 
de I'estomac. Il est important d'envoyer 
les biopsies dans un laboratoire ayant l'ex- 
perience de la culture d 'H. pylori. • 
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Histopathologie de la maladie ulcereuse 
duodenale 

La gastrite qui accompagne I'UD affecte I'antre de fagon pre- 
dominante. La muqueuse antrale presente une infiltration lympho- 
plasmocytaire superficielle ou transmurale (fig. 2). II existe presque 
invariablement un infiltrat a polynucleaires neutrophiles au 
niveau de la lamina propria et de I'epithelium. H. pylori induit I'in- 
flammation en favorisant I'adherence des leucocytes en surface 
des cellules endotheliales. Des lesions atrophiques pourraient 
etre presentes au niveau de I'antre chez une minorite des 
patients. Chez la plupart des patients ayant un UD, I'inflamma- 
tion est egalement presente au niveau du corps de I'estomac, 
mais a un degre moindre qu'au niveau de I'antre, n'entraTnant 
pas d'atrophie fundique. On ne sait pas pourquoi hnfection epar- 
gne le corps de I'estomac, permettant ainsi le maintien de valeurs 
normales ou elevees de la secretion acide gastrique. Les faibles 
valeurs du pH mesurees au niveau du corps gastrique inhibent 
probablement la croissance bacterienne et seraient a I'origine 
de la limitation de I'infection a I'antre, I'habitat prefere d'H. pylori. 

La gastrite precede I'apparition des ulcerations. De tres nom- 
breuses etudes ont montre sans exception que les recidives ulce- 
reuses n'etaient virtuellement observables que chez les patients 
chez lesquels ('eradication d'H. pylori ava it echoue ou si une rein- 
fection etait survenue. 

II existe aussi une forte association entre les lesions de duodenite 
chronique et le risque d'UD. Au cours de la duodenite, on retrouve 
frequemment des Tlots de metaplasie gastrique. Ces Tlots sont 
constitues de cellules a mucus de type gastrique. La metaplasie 
gastrique n'est pas uniquement presente chez les individus pre- 
sentant une duodenite, elle est generalement presente a un degre 
moindre chez les individus sains. Dans le duodenum, I'infection par 
H. pylori est sans doute limitee auxTIots de metaplasie gastrique. 
Des relations etroites existent entre la metaplasie gastrique, la 
duodenite et la gastrite associees a H. pylori. La nature recidivante 
bien connue de I'UD pourrait trouver son explication dans la des- 
truction sequentielle de la niche metaplasique gastrique, suivie par 
sa regeneration apres cicatrisation de I'ulcere. Quand, apres cicatri- 
sation, il existe suffisamment de muqueuse gastrique metaplasique 
pour permettre la colonisation par H. pylori, le cycle inflammation, 
lesions epitheliales, erosion puis ulceration peut alors se repeter. 

Role des anti-inflammatoires non 
steroTdiens (AIMS) 

La physiopathologie des lesions ulcerees gastriques ou duo- 
denales induites par les AINS passe d'abord par une diminution du 
flux sanguin muqueux, consequence de I'inhibition de la cyclo- 
oxygenase qui produit des prostag landines vasodilatatrices. II survient 
ensuite une adherence des polynucleaires a la paroi endotheliale 
qui pourrait etre sous la dependance de la cyclo-oxygenase 2 
(COX2). Les lesions endotheliales accentuent la baisse du debit 
sanguin muqueux et favorisent le processus inflammatoire dans la 
muqueuse digestive. L'inflammation est amplifiee par la production 
de tumor necrosis fador(JHF) stimulee par les anti-inflammatoires 
dans les macrophages. Au bout de quelques jours d'administration 


3 / SYNDROME DE ZOLLINGER 
ET ELLISON (SZE) 

CTest une cause rare de l’ulcere duodenal. En realite, il existe un 
tableau atypique : multiples ulceres depassant volontiers le cadre du 
bulbe qui est le siege de plus de la majorite des ulceres. lei, les ulce- 
res peuvent aller jusqu’aux premieres anses jejunales d’un cote et 
atteindre l’cesophage de l’autre. Ehypersecretion acide pathologique 
est la cause des ulceres. L’acidite est ici secondaire a une production 
anormale, ectopique de gastrine qui est toujours d’origine tumorale 
(gastrinome). Le siege le plus frequent (> 90 %) des gastrinomes 
est le triangle duodeno-pancreatique. Le gastrinome peut etre le plus 
souvent sporadique ou etre integre dans le cadre d’une neoplasie 
endocrine multiple de type 1 (NEM1) qui associe volontiers a cette 
pathologie une hyperparathyroidie primaire et eventuellement d’autres 
localisations endocrines (hypophysaire, thyroi’dienne, surrenalienne). 
La NEM1 est due a une anomalie genetique (souvent une mutation) 
et a une incidence familiale. Ehypersecretion acide peut entrainer 


Secretion acide Gastrinemie 

(Meq/15 min) m m (pg/ml_) 



u 4| ?! «» 1E3 in i-m Temps (min) 


Sous I'effet de pentagatrine (PG), on note une montee de I'acide gastrique 
mesuree par tubage ; I'injection de la secretine (Sec) a la 165 e min a un effet 
paradoxal sur I'acide et la gastrine dans le SZE (la courbe normale Nl est 
indiquee en reference). 

dans deux tiers des cas une diairhee volumique et par maldigestion 
(defaut d’activite enzymatique pancreatique du fait du pH acide au- 
dela de Tangle du Treitz). Le diagnostic est evoque sur Tassociation 
d’une triade : maladie ulcereuse recidivante, syndrome tumoral duo- 
deno-pancreatique, diairhee hydrique. Il est confiime sur la mise en 
evidence d’une hypersecretion acide mesuree a jeun par tubage gas- 
trique et une gastrinemie elevee. En effet, une hypersecretion d’ 
gine non tumorale ne peut entrainer une hypergastrinemie impor- 
tante du fait d un feed-back negatif de Tacide sur la secretion 
eutopique de la gastrine. Le test a la secretine (qui n’est plus 
disponible) permettait jadis de faire le diagnostic dynamique dif- 
ferentiel. Si I’acide et la gastrine augmentaient sous secretine, il 
s’agissait d’une reponse paradoxale non physiologique et cela ne 
pouvait provenir que d’une source ectopique tumorale (figure). 
Dans le cas contraire, on recherchait les causes d’une hypergas- 
trinemie d’origine eutopique comme une hypercalcemie primaire 
(hyper PTHemie), une insuffisance renale, une fistule gastro-cohque, 
une stenose duodenale ou, exceptionnellement, une hyperplasie de 
cellules G antrales. Les patients atteints d’un SZE, ont besoin, a vie, 
d’IPP a fortes doses. • 
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Figure 1 


Aspect cT Helicobacter pylori en MO apres empreinte 
biopsique sur lame. 



atrophie moderee. 


d'un anti-inflammatoire, ce processus lesionnel est compense par 
une proliferation epitheliale et un accroissement du debit sanguin 
muqueux qui depend de I'expression de la COX2 et de la production 
de monoxyde d'azote. La toxicite digestive des AINS est responsable 
d'accidents graves (hemorragie, perforation), dont la prevalence 
est mal connue par rapport a la consommation d'AINS. 

CADRES NOSOGRAPHIQUES 
Gastrites 

Asymptomatique, cette entite n'a aucune specif icite Clinique. 
Le diagnostic est effectue par I'histologie (fig. 2) si des biopsies 


sont realisees. Elle se caracterise par une infiltration de cellules 
inflammatoires polynucleaires ou lymphoplasmocytaires de 
I'epithelium gastrique. Le contingent polynucleaire quasi per- 
manent signe la presence d'infection par H. pylori (les autres 
causes de gastrite sont rares) et de la reaction aigue. La chro- 
nicite de la gastrite est definie par le raccourcissement des 
cryptes, appauvrissement cellulaire que Ton appelle atrophie. 
Celle-ci peut etre de degre variable et peut toucher tout I'esto- 
mac (pangastrite), I'antre ou le fundus. Elle n'est jamais totale, 
ni tres severe dans la maladie ulcereuse duodenale. La gastrite 
aigue accompagne toujours un ulcere duodenal ou parfois 
gastrique, mais une gastrite aigue est rarement compliquee 
d'un ulcere. 


QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 


I Void une sene de questions qui, a partir d’un exemple de cas clinique, 
pouirait concerner Fitem « Ulcere gastrique et duodenal. Gastrite ». 


M. X., 42 ans, chef d’un atelier de menui- 
serie, consulte pour une fatigue et une 
dyspnee a l’effort depuis quelques 
semaines. Malgre des douleurs 
epigastriques avec projection 
posterieure survenant une 
heure avant les repas, il n’a 
pas consulte. C’est parce 
qu’il a note des selles noires 
tres nauseabondes qu’il 
consulte aujourd’hui. Son exa- 
men physique ne revele rien de 
specifique, le toucher rectal ramene des 
selles noires mais aucune tumeur n’est 
perceptible. Les aires ganglionnaires 
sont libres. Sa pression arterielle (TX) est 


a 130/75 etsonpouls estregulier (80/min). 
On apprend qu’il prend du Previscan 1 cp/j 
et de la Cordarone 1 cp/j depuis 3 mois 
en raison de la survenue de ma- 
laises ayant revele une tachy- 
arythmie par fibrillation auri- 
culaire. II fume 20 cigarettes 
par jour depuis 15 ans. II 
n’existe pas d’autres antece- 
dents personnels ou famibaux 
en dehors d’un accident trauma- 
tique au travail sans gravite 15 jours 
avant ayant ete traite symptomatiquement 


Fig. Aspect endoscopique d'ulcere 
bulbaire associe a une bulbite erosive. 


Q Quel syndrome clinique doit-etre 
diagnostique ? S’agit-il d’une urgence 
medicale ? Pourquoi ? 

Q Formulez les examens biologiques 
que vous demandez ? 

@ Quelle mesure prenez-vous vis-a-vis 
du Previscan ? 

Q Une fibroscopie gastro duodenale est 
pratiquee et la lesion indiquee sur la 
figure ci-contre est constatee. Quel est votre 
diagnostic ? Faut-il faire des biopsies per- 
endosocopiques ? Pourquoi ? 

0 Cette lesion peut-elle etre induite par 
un medicament ? Si oui, lequel ? 

0 Quel traitement medical proposez-vous 
pour traiter cette lesion endoscopique ? 


Elements de reponse dans un prochain numero 
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Ulcere gastrique ou duodenal 

1. Circonstances de decouverte 

/ Ladouleurest lesigne clinique le plus specifique mais elle peut 
etre absente. Elle est localisee au niveau epigastrique avec parfois 
une irradiation sous-costale ou posterieure. Elle est volontiers 
reveillee par la secretion acide (avant le repas) et calmee par la 
prise du repas ou anti-acide. Les horaires du reveil douloureux 
assez fixes pour un malade donne, peuvent varier dans le temps. 
Le caractere rythme avec le repas est sans doute le signe le plus 
evocateur d'ulcere. Dans 10 a 15 % des cas, les douleurs peuvent 
etre discretes et atypiques de par leur localisation ou leur ryth- 
micite. Les signes associes comme nausee ou embarras gastrique 
sont frequents. Les vomissements sont rares et doivent evoquer 
une stenose (dans le cas d'ulcere duodenal) ou une pathologie 
maligne (ulcere gastrique). 

/ Toute anemie microcytaire ferriprive peut reveler un ulcere ou 
I'accompagner. Elle peut etre suspectee cliniquement (paleur, lipo- 
thymie, asthenie, dyspnee d'effort) ou etre de decouverte fortuite ; 
elle impose une investigation endoscopique. 

/ Le syndrome hemorragique peut etre fruste, revele par un simple 
melena, ou a I'inverse, etre tres bruyant par la survenue d'une 
hematemese. La recherche de signes de choc hypovolemique 
doit etre systematique, quel que soit le mode de revelation, et 
conduire a une prise en charge urgente. 

/ Le syndrome de stenose pylorique se manifeste par une intole- 
rance alimentaire post-prandiale immediate entraTnant toujours 
des vomissements alimentaires et du liquide gastrique responsable 
d'un amaigrissement et de troubles ioniques. 

2. Examens complementaires 

/ La fibroscopie cesogastroduodenale est le premier examen a 
preconiser ; elle fait le diagnostic de l'ulcere et oriente eventuel- 
lement I'analyse etiologique. Sa pratique necessite neanmoins que 
le patient soit a jeun, en conditions hemodynamiques stables et 
en milieu hospitalier. L'anesthesie generale n'est pas indispensable. 
Une voie d'abord veineuse, une determination du groupe sanguin 
et au besoin sous perfusion de macromolecules, sont des condi- 
tions necessaires des lors qu'une hemorragie digestive est objec- 
tives Elle permet de faire le diagnostic de I'ulcere ou des ulceres 
(v. figure, encadre ci-contre). L'exploration doit etre complete 
comprenant autant que possible I'ensemble du duodenum (certains 
ulceres peuvent sieger en D3 ou D4 dans le syndrome de Zollinger 
et Ellison), le bulbe duodenal, le pylore, I'estomac, I'oesophage. 

L'aspect endoscopique macroscopique peut deja orienter le 
diagnostic. L'ulcere duodenal est en regie generale unique, bul- 
baire dans 95 % des cas et est souvent rond a fond blanchatre, 
parfois lineaire (10 %) ou encore en forme de salami (zones 
rouges et blanches). 

La presence de multiples ulcerations disseminees dans tout 
I'estomac touchant ou non I'oesophage ou le duodenum doit evo- 
quer, chez le malade immunodeprime ou hospitalise pour tout 
autre motif en reanimation, des ulceres de stress ou de bas debit, 
ou une infection virale viscerale de type cytomegalovirus (CMV). 


POINTS FORTS 

a retenir 


Deux facteurs jouent un role physiopathologique dans 
la genese d'un ulcere : la secretion acide et I'infection 
par H. pylori. 

H. pylori est retrouve dans plus de 95 % des ulceres duodenaux. 
S'il n'est pas retrouve, la prise d'AINS doit etre evoquee. 

La douleur epigastrique est le signe clinique le plus 
specifique, souvent rythmee par les repas. 

La fibroscopie oesogastroduodenale est le premier - 
et parfois le seul - examen a realiser pour faire le diagnostic. 

Les deux principals urgences sont la perforation 
et I'hemorragie. 

Le traitement comporte un medicament anti-acide 
et une biantibiotherapie en cas d'infection par H. pylori. 


Ailleurs, le diagnostic d'un syndrome de Zollinger et Ellison doit 
etre evoque, d'autant plus que les ulceres touchent le duodenum 
distal et I'oesophage et que la muqueuse gastrique non ulceree 
paraTt hypertrophique. 

Tout ulcere de I'estomac doit etre considere comme poten- 
tiellement suspect de malignite (tumeur ulceree), d'autant plus 
qu'il est isole et de taille superieure a 1 cm de diametre et qu'il est 
systematiquement biopsie (au besoin en dehors du contexte d'ur- 
gence si I'endoscopie est effectuee en phase aigue hemorragique, 
sous anticoagulant ou sous antiagregant plaquettaire). Les ulceres 
prepyloriques sont des equivalents d'ulcere duodenal. 

L'ulcere duodenal peut etre unique ou multiple. Une bulbite 
erosive doit etre consideree comme equivalent d'un ulcere et 
traitee comme tel. II n'existe jamais de risque degeneratif dans le 
duodenum et les biopsies, lors de I'endoscopie, ne sont realisees 
que dans I'antre afin de mettre en evidence une gastrite antrale 
et H. pylori. 

/ Les examens biologiques ne sont necessaires que chez le patient 
symptomatique et servent soit a eliminer un diagnostic diffe- 
rentiel (troponine, lipase dans les douleurs aigues basithoraciques 
ou epigastriques transfixiantes, p. ex.), soit a mettre en evidence 
une complication (syndrome hemorragique et anemique) ou 
conduire a I'indication d'une endoscopie haute (chez un patient 
douloureux ou devant une anemie isolee). Un tableau douloureux 
typique peut conduire directement a la pratique de I'endoscopie 
sans aucun autre examen specifique. A I'inverse, devant un syn- 
drome hemorragique (melena, hematemese), il faut un hemo- 
gramme, un bilan de coagulation, une determination du groupe 
sanguin, un dosage de SGOT-SGPT (uree et creatinine). Une sero- 
logie d'H. pylori n'est pas indispensable pour le diagnostic d'H. 
pylori. Si les biopsies gastriques n'ont pu etre effectuees, la sero- 
logie pourrait indiquer le contact du sujet avec la bacterie et aug- 
menter la probability de I'existence d'une gastrite a H. pylori. En 
cas d'absence d'argument pour une infection a H. pylori (histolo- 
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gie, serologie et eventuellement PCR sur biopsies negatives), un 
bilan comprenant une calcemie, phosphore, eventuellement PTH 
et gastrinemie, doit etre pratique et au besoin repete (voir enca- 
dres). Les mesures de secretions acides gastrigues par tubage 
gastrigue et titration acide ne sont plus pratiquees en routine. 
/ L'imagerie radiologique, dans la plupart des cas, n'est pas neces- 
saire. C'est dans les situations compliquees ou suspectees comme 
telles qu'elle pourrait s'averer indispensable. Un abdomen sans 
preparation (ASP) centre sur les coupoles ou au mieux un scanner 
abdominal (meme non injecte) permettra d'eliminer une perfo- 
ration d'un organe creux chez le patient tres algique avant de 
faire une fibroscopie haute qui, dans ce cas, pourrait majorer les 
risques. Un transit baryte oesogastroduodenal (TOGD) n'est main- 
tenant indique que lorsque le niveau d'une stenose est difficile 
a mettre en evidence par la fibroscopie et le scanner abdominal. 
/ Les autres examens rendus eventuellement indispensables par 
la presentation clinique doivent etre realises de preference avant 
la pratique de I'endoscopie : ECG, echographie renale et des voies 
urinaires, radiographie thoracique, etc. 


DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 
Avant la fibroscopie 

C'est une demarche essentielle afin d'eviter une fibroscopie 
inutile, qui pourrait comporter par elle-meme des complications 
(inhalation, perforation oesophagienne chez le sujet age). Devant 
le syndrome douloureux abdominal, une pancreatite, un ane- 
vrysme abdominal, un infarctus myocardique ou mesenterique, 
une cause mecanique obstructive, une cause gynecologique ou 
urinaire doivent etre elimines. Cette demarche est la plupart du 
temps complete grace a un interrogatoire fouille et un examen 
clinique soigneux. Au besoin, des examens supplementaires pour- 
raient venir completer cette demarche. Devant une presentation 
douloureuse thoracique, la negativite des autres examens conduit 
en general a I'endoscopie. 

Apres la fibroscopie 

C'est uniquement dans le cas de I'ulcere gastrique qu'il faudra 
faire Phistologie. Des multiples biopsies qu'aura effectuees I'endo- 
scopiste, on pourra retenir I'absence d'une neoplasie. Cela peut 
necessiter eventuellement une nouvelle endoscopie 4 a 6 semaines 
plus tard si I'aspect macroscopique evoquait une neoplasie. Les autres 
causes (Crohn, lymphome de type MALT, infection virale, ischemie) 
sont des decouvertes histologiques qui viennent corriger le diagnostic. 


CONDUITE A TENIR ET PRISE EN CHARGE 
THERAPEUTIQUE 

Cadre d'urgence 

Deux urgences sont a connaTtre : la perforation d'ulcere et 
I'hemorragie importante. Dans les deux cas, il faut prevoir des 
mesures adaptees : hospitalisation en milieu specialise, mise a 


jeun du malade, pose de voie d'abord veineux, bilan de preparation 
reanimatoire et eventuellement chirurgical (groupe, surveillance 
des constantes, examens cliniques repetes, examens biologiques 
et radiologiques adaptes). 

/ En cas de suspicion d'ulcere perfore (antecedent d'ulcere connu, 
douleur brutale, tableau abdominal pseudo-chirurgical), le premier 
examen a programmer sera un scanner abdominal a la recherche 
de fuites aeriques intraperitoneales. La fibroscopie haute comporte 
des risques de complications septiques dans ce cas. Les ulceres 
perfores sont dus avant tout a une hypersecretion acide impor- 
tante (gastrinome) ou a des AINS ou des steroTdes, et la plupart 
de ces patients sont des fumeurs importants. 

/ En cas d'hemorragie digestive massive, il faudra d'abord prevoir 
une reanimation symptomatique (perfusion de macromolecules 
et eventuellement de culots globulaires, arret d'anticoagulants, 
voire correction des troubles de I'hemostase) et la mise en place 
d'une sonde gastrique avec lavage. Le premier examen a pro- 
grammer sera une fibroscopie haute a visee diagnostique (ulcere, 
varices oesophagiennes, Mallory-Weiss) et therapeutique (obtention 
de I'hemostase par pose de clip, injection de vasoconstricteur, 
etc.). Un traitement par inhibiteur de pompe a protons IV peut 
debuter avant meme la realisation de la fibroscopie. 

En dehors de I'urgence 

C'est la fibroscopie qui fait le diagnostic de I'ulcere. Elle peut 
permettre de reorienter le malade en service plus specialise en 
cas d'ulcere hemorragique actif avec vaisseau visible. Ailleurs, 
elle orientera le traitement medical qui comportera toujours un 
inhibiteur de la secretion acide : inhibiteurs de la pompe a protons 
(IPP), anti H2 a dose adaptee pendant 1 mois. 

En cas de suspicion defection par H. pylori (cas de 90 % des 
ulceres), un traitement par deux antibiotiques peut etre debute 
d'emblee : amoxicilline 2 g/j, associes a clarithromycine 1 g/j, une 
a deux semaines selon les protocoles. 

Place de la chirurgie 

Elle a ete reduite depuis la decouverte des IPP et d'H. pylori. 
En dehors du contexte d'urgence ou une perforation peut neces- 
siter (rarement) un geste de suture d'ulcere et le toilettage perito- 
neal, I'indication de derivation peut encore se discuter a froid 
dans d'exceptionnels cas de stenose bulbaire. 


EVOLUTION 

L'eradication d'H. pylori a considerablement modifie revolution 
des ulceres. En cas de recidive d'un ulcere gastrique, il faut d'abord 
evoquer une neoplasie sous-jacente et faire pratiquer a nouveau 
des biopsies pour I'eliminer. En cas d'absence de neoplasie (et 
d'autres pathologies rares comme la maladie de Crohn, le lym- 
phome de type MALT), il faut raisonner comme pour une reci- 
dive d'un ulcere bulbaire. Dans ces cas, on evoquera 3 hypothe- 
ses. La plus frequente est I'echec d'eradication d'H. pylori. Une 
nouvelle recherche avec culture et antibiogramme peut s'averer 
indispensable. 
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Au cas ou cette recherche n'est pas possible, une antibio- 
therapie de seconde ligne peut etre envisagee si I'adhesion au 
traitement a ete correcte lors du premier essai. II taut tenir 
compte du fait qu'il existe des resistances primaires aux imida- 
zoles et aux macrolides. Une association de deux antibiotiques 
et d'un IPP est toujours indispensable. La deuxieme hypothese 
est celle d'erreurs medicamenteuses (prise d'aspirine, d'AINS). 
La troisieme, beaucoup plus rare mais plus difficile a redresser, 
est une hypersecretion acide pathologique dans le cadre d'un 
syndrome de Zollinger et Ellison. 


CONCLUSION 

L'examen clef dans le diagnostic de I'ulcere est la fibroscopie 
gastrique. La maladie ulcereuse gastrique et duodenale a connu 
une revolution dans son evolution et son traitement durant ces 
20 dernieres annees. Le prix Nobel decerne a un gastro-entero- 
logue (BJ. Marshall) et a un anatomo-pathologiste (J. Warren) 
pour la decouverte d'H. pylori ex plique I'ampleur de cette revo- 
lution. Les ulceres ne recidivent plus dans plus de 80 % des cas 
grace a ('eradication d'H. pylori. II demeure encore les situations 
d'urgence (perforation, hemorragie) dues aux AINS. Cette maladie 
reste neanmoins de bon pronostic. ■ 


Pour en savoir plus 

I Traite de gastroenterologie 

Rambaud JC. Paris : Flammarion. Chap. :25 et 26 : 301-24 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Tous les individus infectes par H. pylori font un ulcere 
duodenal. 

0 Un patient presentant une anemie ferriprive peut 
avoir un ulcere gastrique. 

0 Un ulcere duodenal peut se compliquer de cancer. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Tous les ulceres gastriques sont induits par les AINS. 

0 Le traitement d'un ulcere duodenal comporte 
des antibiotiques. 

0 Un traitement par antibiotique guerit toutes 
les formes d'ulceres gastriques ou duodenaux. 

□ H. pylori peut etre diagnostique par un test 
respiratoire par uree marquee au carbone 13. 


C/QCM 


Parmi les signes suivants, lesquels appartiennent 
au tableau d'ulcere aigu hemorragique gastrique 
ou duodenal ? 

□ Signes de choc hypovolemique. 

0Fievrea39-4O°C. 

0 Hematemese. 

□ Antecedent d'ulcere duodenal recent. 

0 Prise d'AINS. 

( ~S ‘P '£ T : 0 / A !d A !d : 9 / A A !d : V : sesuode^) 
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